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Желчнокаменная болезнь у детей – наслед-
ственно детерминированная болезнь печени 

и желчных путей, в основе которой лежит наруше-
ние процессов желчеобразования и желчевыделения. 
Заболевание сопровождается хроническим асеп-
тическим воспалением в стенке желчного пузыря, 
исходом которого служат его склероз и дистрофия. 
По данным 24-го Всемирного конгресса гастро-
энтерологов, желчнокаменная болезнь встречается 
у 10–20% взрослого населения планеты [1], в детском 
возрасте частота выявления ее значительно ниже, 
по разным данным варьирует от 0,13 до 0,22% [2]. 
Повсеместно наблюдается тенденция к увеличению 
распространенности холелитиаза как у взрослых, 
так и у детей. Так, в России ежегодная обращаемость 
по поводу желчнокаменной болезни составляет 
около 1 млн людей и при этом совершается 500 тыс. 
холецистэктомий [3]. По результатам последних 
исследований, желчнокаменная болезнь занимает 

3-е место по распространенности после заболеваний 
сердечно-сосудистой и эндокринной систем [4]. 

Согласно данным компьютерного мониторинга 
диспансеризации детского населения Российской 
Федерации заболевания пищеварительной системы 
находятся на 2-м месте, в их структуре болезни 
желчного пузыря и желчевыводящих путей зани-
мают одну из лидирующих позиций после заболе-
ваний пищевода, желудка и двенадцатиперстной 
кишки. Обращает внимание, что по отчетам Мини-
стерства здравоохранения, на фоне снижения общей 
заболеваемости детского населения с 183 499,4 
до 174 694,0 на 100 000 детей наблюдается прирост 
количества случаев впервые выявленных заболе-
ваний эндокринной системы, в том числе наруше-
ний питания и обмена веществ с 1513,2 до 1528,0 
на 100 000 детского населения (2014 г. и 2018 г. соот-
ветственно) [5].

С ростом заболеваемости населения в повседнев-
ной клинической практике врачи все чаще сталкива-
ются с проблемой коморбидности; это обусловливает 
необходимость более детального анализа причин 
возникновения заболевания и подбор эффективного 
лечения. Медикаментозная терапия коморбидных 
заболеваний зачастую приводит к полипрагмазии, 
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что влечет рост материальных затрат пациентов 
и уменьшению их приверженности к лечению. 

Под коморбидностью (от латинского «со» вместе, 
«morbus» – болезнь, т.е. «соболезненность») пони-
мают сочетание двух или нескольких самостоятель-
ных заболеваний либо синдромов, когда ни один 
из них не является осложнением другого, при усло-
вии, что частота этого сочетания превышает вероят-
ность случайного совпадения [6]. Данный термин 
впервые предложил и широко стал применять в своей 
практике американский врач, исследователь и эпи-
демиолог A.R. Feinstein в 1970 г., который, анализи-
руя соматических больных с острой ревматической 
лихорадкой, обнаружил, что у пациентов с сопут-
ствующей патологией прогноз течения болезни хуже. 
Данной работе предшествовало первое упомина-
ние о проблеме множественных болезней француз-
ским врачом C.J. Bouchard в 1870 г., который отметил 
склонность пациентов с болезнями суставов (артрит, 
подагра, ревматизм) иметь одновременно и другие 
заболевания: сахарный диабет, ожирение, мигрень, 
ранний атеросклероз, камни желчного и мочевого 
пузыря, дерматозы и др. Позднее немецкий педиатр 
M.V. Pfaundler в 1921 г. предложил называть сочета-
ние двух болезней синтропией. 

H.C. Kraemer [7] и M. Van den Akker [8] уточнили 
понятие коморбидности, определив ее как сочетание 
у одного больного одного или двух хронических забо-
леваний. Эти же авторы предложили первую класси-
фикацию коморбидности, выделяя причинную комор-
бидность (поражение различных органов и систем 
единым патологическим агентом), осложненную 
(отдаленный результат действия основного заболева-
ния на органы-мишени), ятрогенную (результат меди-
каментозного действия) и неуточненную [7, 8]. 

В зарубежной литературе можно встретить тер-
мины «полиморбидность» и «мультиморбидность», 
в отечественной же чаще используют такие сино-
нимы, как полипатия, мультифакторные заболевания, 
соболезненность. Под полипатией понимают болез-
ненное состояние организма человека, вызванное 
множеством патологических процессов (патофизио-
логические и патоморфологические), их проявления, 
осложнения, последствия, которые квалифициру-
ются как нозологические единицы, синдромы, кли-
нические признаки и симптомы [9]. Термины «соче-
танные патологии» и «сочетанные заболевания» 
используются значительно реже и так же, как комор-
бидность и мультиморбидность, не имеют единого 
определения. Сочетанная патология – это расширен-
ная группа, включающая патологические изменения 
любого ранга в различных системах и органах, воз-
никающие как при одном (системном) заболевании,  
так и при нескольких взаимосвязанных или невзаи-
мосвязанных между собой.

Чаще всего в практической деятельности поня-
тия коморбидность и мультиморбидность клини-

цисты используют как синонимы, однако имеются 
различия. Другие авторы противопоставляют эти 
понятия. Коморбидность определяется наличием 
единого патогенетического звена, которое связы-
вает несколько заболеваний, а поли-/мультиморбид-
ность – как наличие множественных заболеваний, 
скорее, не связанных между собой [10]. Несмотря 
на множество публикаций в зарубежной и отече-
ственной литературе авторам не всегда удается выде-
лить первопричинное заболевание, которое будет 
способствовать развитию другого. 

Для оценки совокупности синдромов, опреде-
ляющих тяжесть состояния пациента, и прогнози-
рования течения заболевания используются шкалы 
коморбидности. Система CIRS (Cumulative Illness 
Rating Scale), разработанная в 1968 г. B.S. Linn, дала 
возможность врачам оценивать количество и тяжесть 
хронических заболеваний в структуре коморбид-
ного статуса их пациентов. Эта шкала подразуме-
вает суммарную оценку состояния каждой из систем 
органов: 0 соответствует отсутствию заболева-
ний выбранной системы, 1 – легким отклонениям 
от нормы или перенесенным в прошлом заболева-
ниям, 2 – болезни, нуждающейся в назначении меди-
каментозной терапии, 3 – заболеванию, ставшему 
причиной инвалидности, а 4 – тяжелой органной 
недостаточности, требующей проведения неотлож-
ной терапии. Система CIRS оценивает коморбид-
ность по сумме баллов, которая может варьировать 
от 0 до 56. По мнению разработчиков, максимальные 
результаты не совместимы с жизнью больных [11]. 
Эту шкалу CIRS-G (Cumulative Illness Rating Scale 
for Geriatrics) в 1991 г. усовершенствовал M.D. Miller, 
добавив учет возраста больных и особенностей тече-
ния заболевания у пожилых пациентов. 

Практически одновременно с B.S. Linn в 1973 г. 
группой ученых был создан индекс Kaplan–Feinstein, 
по результатам определения которого стали учиты-
вать влияние сопутствующей патологии на пятилет-
нюю выживаемость больных с сахарным диабетом 
2-го типа. Согласно данному индексу оценка комор-
бидности проводится при всех заболеваниях и их 
осложнениях. В зависимости от выраженности орган-
ных поражений изменения классифицируются на лег-
кие – 1, средние – 2 и тяжелые – 3. Преимущество 
индекса Kaplan–Feinstein перед системой CIRS заклю-
чается в возможности независимого анализа злокаче-
ственных новообразований и их тяжести. Недостаток 
данного метода определения коморбидности заключа-
ется в обобщенности нозологий и отсутствии в шкале 
большинства заболеваний, которые отмечаются 
в графе «разное», что влечет за собой снижение объ-
ективности и результативности. 

В 1987 г. M.E. Charlson для оценки отдаленного 
прогноза коморбидных больных разработал индекс 
Charlson. Последний представляет собой балльную 
систему оценки от 0 до 40 и используется для про-
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гноза летальности. При его расчете суммируются 
баллы, соответствующие сопутствующим заболева-
ниям, а также добавляется 1 балл на каждые 10 лет 
жизни при превышении пациентом сорокалетнего 
возраста (т.е. 50 лет – 1 балл, 60 лет – 2 балла и т.д.). 
Отличительная особенность индекса Charlson заклю-
чается в возможности оценки возраста пациента 
и определении смертности больных, которая в отсут-
ствие коморбидности составляет 12%, при 1–2 бал-
лах – 26%; при 3–4 баллах – 52%, а при сумме более 
5 баллов – 85%. Этот способ оценки имеет и недо-
статки: при расчете коморбидности не учитывается 
тяжесть многих заболеваний, а также ряд прогности-
чески важных заболеваний. 

Для оценки длительности апебывания паци-
ента на стационарном лечении и риска повторной 
госпитализации после хирургического вмешатель-
ства используют индекс ICED (Index of Co-Existent 
Disease), который S. Greenfield разработал в 1993 г. 
для оценки коморбидности у больных со зло-
качественными новообразованиями. Для расчета 
коморбидности шкала ICED предлагает оцени-
вать состояние пациента отдельно по двум ком-
понентам: физиологическим и функциональным 
характеристикам. Первый компонент включает 
19 сопутствующих заболеваний, каждое из кото-
рых оценивается по 4-балльной шкале, где 0 – это 
отсутствие болезни, а 3 – ее тяжелая форма. Вто-
рой компонент оценивает влияние сопутствующих 
заболеваний на физическое состояние пациента. 
Он определяет 11 физических функций по 3-балль-
ной шкале, где 0 – это нормальная функция, а 2 – 
невозможность ее осуществления [11]. Кроме того, 
для оценки коморбидности используются индекс 
GIC (Geriatric Index of Comorbidity), разработанный 
в 2002 г., индекс FCI (Functional Comorbidity Index), 
созданный в 2005 г., и индекс TIBI (Total Illness Bur-
den Index) – в 2007 г. [11].

Несмотря на разнообразие методов оценки 
коморбидности перед клиницистами встает ряд нере-
шенных задач: 

– отсутствие единого общепринятого способа 
измерения коморбидности и единых протоколов 
(стандартов) ведения больных с сочетанной пато-
логией, требующих более глубоких и разносторонних 
знаний;

– отсутствие клинических рекомендаций по веде-
нию коморбидных больных – не только взрослых, 
но и детей; 

– отсутствие единой рубрификации по МКБ-10, 
которая позволяла бы правильно лечить и выстраи-
вать причинно-значимые связи, согласно которым 
назначается этиопатогенетическая терапия и разра-
батывается комплекс мер по реабилитации. 

В связи с этим начинают создаваться научные 
общества и ассоциации, использующие междисци-
плинарный подход к этой проблеме, систематизи-

рующие и передающие новые знания в практическое 
здравоохранение.

Научное Общество (IRCM) объединяет всех 
исследователей и специалистов, которые ведут изуче-
ние проблем в области мультиморбидности в пер-
вичном звене здравоохранения. Основан журнал 
«Коморбидность» (Journal of Comorbidity), в кото-
ром публикуются клинические и эксперименталь-
ные научные статьи о профилактике, диагностике 
и лечении пациентов с коморбидными заболева-
ниями. В Российском научном обществе также созда-
ются рабочие группы. Так, у терапевтов организована 
секция «Коморбидность», научным руководителем 
которой является проф. А.Л. Верткин; у кардиологов 
секцией «Коморбидность в кардиологии» руководит 
проф. О.П. Шевченко; у врачей общей практики 
также имеется секция «Сочетанные патологии». 

Ф.И. Белялов сформулировал 12 тезисов, один 
из которых гласит, что коморбидность встречается 
часто у пожилых и что она ухудшает тяжесть состоя-
ния и прогноз заболеваний. В то же время H. Nguyen 
и соавт. [12] установили, что распространенность 
мультиморбидности увеличивается с возрастом 
(с 10% в возрасте до 19 лет до 80% у лиц старше 80 лет) 
и встречается чаще у женщин, чем у мужчин.

Основным постулатом профессора М.Я. Мудрова 
было «мы должны лечить не саму болезнь и не при-
чину болезни, а должны лечить самого больного», 
а Н.И. Пирогов добавил, что «наши болезни родом 
из детства». Поэтому важно учитывать особенности 
течения сочетанных заболеваний как у взрослых, 
так и у детей, используя препараты, которые не будут 
оказывать ятрогенное действие на организм и повы-
шать риск побочных эффектов.

В педиатрической практике коморбидность рас-
сматривается в сочетании заболеваний пищевари-
тельного тракта между собой чаще, чем заболева-
ний пищеварительного тракта и других систем. Это 
обусловлено анатомо-морфологическими особен-
ностями гепатопанкреатодуоденальной зоны. Наибо-
лее часто среди них встречаются болезни пищевода, 
желудка и двенадцатиперстной кишки (60–70%).

Известно, что одним из основных факторов 
в этиологии и патогенезе воспалительных заболева-
ний верхних отделов пищеварительного тракта, вклю-
чая желчнокаменную болезнь, является нарушение 
моторно-эвакуаторных функций желчного пузыря 
и сфинктерного аппарата желчевыводящих путей. 
Это влечет за собой нарушение моторной функции 
всего пищеварительного тракта в виде рефлюкс-эзо-
фагита, дуоденогастрального рефлюкса, синдрома 
раздраженной кишки и др. 

Повреждающими факторами слизистых оболо-
чек служат желчные кислоты, лизоцим и трипсин. 
Известно, что наиболее агрессивное повреждающее 
действие на слизистую оболочку желудка и пище-
вода при низком рН (т.е. в кислой среде) оказывают 
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конъюгированные желчные кислоты (тауриновые 
конъюгаты) и лизолецитин [13]. При нейтральной 
и слабощелочной среде повреждающее действие 
более характерно для неконъюгированных желчных 
кислот и трипсина. Длительное воздействие желчи 
в составе дуоденального содержимого на слизистую 
оболочку желудка и пищевода приводит к дистро-
фическим и некробиотическим изменениям, спо-
собствуя хроническому воспалению. В то же время 
ряд исследователей считают, что дуоденогастральный 
рефлюкс – это защитная реакция на закисление дуо-
денального содержимого, которая оказывает ощела-
чивающе-протективное действие на слизистую обо-
лочку желудка [14]. 

М.Ш. Богоутдинов и соавт. [15] в своем иссле-
довании обращают внимание на то, что с увеличе-
нием продолжительности течения желчнокаменной 
болезни изменяется характер желудочной секреции: 
кислотопродукция снижается, у пациентов, имею-
щих длительный анамнез по холелитиазу, в 68,2% 
случаев выявляется угнетение продукции бикарбо-
натов (р≤0,05). При анализе секреторной функции 
желудка только в 28,3% была выявлена гиперсекре-
ция соляной кислоты, в 19,5% случаев наблюдалась 
гипосекреция и у 52,2% пациентов имелся нормаль-
ный уровень кислотности. Согласно этим результа-
там моторные нарушения начинаются уже на ранних 
стадиях желчнокаменной болезни в виде дуоденога-
стрального рефлюкса в 76,4% случаев, гипокинетиче-
ский характер нарушений пищеварительного тракта 
регистрировался в 35% случаев [15]. Чем длительнее 
камненосительство, тем более агрессивно поража-
ется слизистая оболочка верхних отделов пищевари-
тельного тракта. 

В то же время, по данным Э.Я. Селезневой 
и соавт. [16], язвенная болезнь двенадцатиперстной 
кишки в 77,5% случаев предшествовала развитию 
желчнокаменной болезни и сопровождалась сни-
жением моторно-эвакуаторной функции желчного 
пузыря с нарушением его гормональной регуля-
ции, что позволило считать язвенную болезнь две-
надцатиперстной кишки одним из факторов риска 
возникновения холелитиаза. Известно, что язвен-
ное поражение слизистой оболочки двенадцати-
перстной кишки приводит не только к изменению 
качественного состава желчи, но и к нарушению 
моторной функции желчного пузыря и сфинктера 
печеночно-поджелудочной ампулы (сфинктера 
Одди), и это влечет за собой развитие воспали-
тельных и застойных явлений [16]. По результатам 
Т.В. Гераськиной имеется положительная корреля-
ция зависимости: чем более выражена гипокинети-
ческая функция желчного пузыря, тем выше индекс 
литогенности желчи. А возможно, наоборот, нару-
шение перистальтических волн пищеварительного 
тракта ведет к моторно-эвакуаторному дисбалансу 
гепатобилиарной зоны. 

Дискуссионным остается вопрос о том, что явля-
ется первичным: функциональные нарушения орга-
нов пищеварения с последующим формированием 
органических поражений или наоборот. Во второй 
половине ХХ века с широким внедрением в прак-
тику методов визуализации и оценки функциональ-
ного состояния отделов пищеварительной системы 
первичным считалось органическое поражение вос-
палительного характера, а вторичным – моторные 
нарушения этих отделов, в структуре детской пато-
логии органов пищеварения составлявшие 60–95%. 
Однако в начале XXI века в Сиднейской международ-
ной классификации зафиксировано, что эндоскопи-
ческая картина не может верифицировать степень 
воспаления, поэтому диагноз должен выставляться 
на основании морфологических изменений по био-
псийным материалам, и если в биоптате отсутствуют 
клетки воспаления, следовательно, выставляется 
диагноз функциональной диспепсии [17]. 

Традиционно считается, что в патогенезе син-
дрома раздраженной кишки и функциональной 
диспепсии ключевая роль отводится моторно-эва-
куаторным нарушениям пищеварительной системы, 
связанным с психоэмоциональной сферой, вегета-
тивными расстройствами и повышенной висцераль-
ной гиперчувствительностью [18]. Синдром раз-
драженной кишки согласно IV Римским критериям 
характеризуется абдоминальными болями в тече-
ние 4 дней в месяц, связанными с актом дефекации 
или с изменением частоты дефекации, или с измене-
нием формы и консистенции стула при исключении 
органической патологии (воспалительные заболева-
ния кишки: язвенный колит, болезнь Крона). 

При анализе данных литературы было выявлено, 
что в случае развития воспалительных заболеваний 
кишки наблюдается увеличение распространенно-
сти внекишечных осложнений, среди которых наи-
более часто выявляется желчнокаменная болезнь. 
По данным C.-H. Chen и соавт. [19], на протяжении 
7 лет в группе пациентов, страдающих воспалитель-
ными заболеваниями кишки, распространенность 
желчнокаменной болезни была на 2,07% выше, 
чем в контрольной группе (р≤0,001). Риск развития 
холелитиаза в группе пациентов как имеющих, так 
и не имеющих коморбидных заболеваний (отноше-
ние шансов – ОШ 1,73; 95% доверительный интер-
вал – ДИ 1,28–2,11 и ОШ 1,39; 95% ДИ 1,12–1,72 
соответственно), был значительно выше, чем в кон-
трольной группе пациентов без воспалительных забо-
леваний кишечника. В группе пациентов с болезнью 
Крона и язвенным колитом риск развития холели-
тиаза в 1,76 и 1,44 раза выше, чем у пациентов без вос-
палительных заболеваний кишечника (95% ДИ 1,23–
2,53 и 95% ДИ 1,19–1,75 соответственно) [19].

В другом исследовании также показано, 
что на фоне болезни Крона чаще встречается желч-
нокаменная болезнь. Из 2323 пациентов с воспали-



38

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 2021; 66:(3)
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII, 2021; 66:(3)

 ОБЗОРЫ  ЛИТЕРАТУРЫ

тельными заболеваниями кишки, из которых 1333 
(57,4%) страдали болезнью Крона, холелитиаз был 
выявлен у 104 (7,8%), среди 999 (42,6%) пациентов 
с язвенным колитом камненосительство зарегистри-
ровано у 38 (3,8%) [20]. 

Роль воспалительных заболеваний кишки в разви-
тии желчнокаменной болезни может быть разносто-
ронней. Так, мальабсорбция и истощение желчных 
кислот в подвздошной кишке вследствие нарушен-
ной энтерогепатической циркуляции желчи, вызван-
ной воспалением или частичной резекцией кишки 
либо полной колэктомией, могут служить причиной 
возникновения холестеринового холелитиаза. В то же 
время неабсорбированные желчные кислоты раство-
ряют билирубин в толстой кишке, увеличивая риск 
образования пигментных камней в желчном пузыре. 
Дизбиотические процессы в просвете кишки на фоне 
ее воспалительных заболеваний, как и без тако-
вых могут приводить к дисметаболизму желчных 
кислот, что увеличивает риск развития желчнока-
менной болезни [21]. Препараты, принимаемые 
при воспалительных заболеваниях кишечника, при-
водят к гемолизу, что увеличивает риск формирова-
ния пигментных камней [22]. Имеются также дан-
ные, что опосредованный Th1 провоспалительный 
иммунный ответ, который характерен для пациентов 
с болезнью Крона, может повышать риск развития 
желчнокаменной болезни, в то время как иммунный 
ответ, опосредованный Th2, характерный для разви-
тия язвенного колита, не приводит к риску возникно-
вения холестеринового холелитиаза [23].

Замедление моторики кишечника может спо-
собствовать камнеобразованию. Установлено, 
что задержка или замедленный транзит кишечного 
химуса сопровождается увеличением абсорбции 
холестерина в кишечнике, повышенной его секре-
цией в желчь, что ведет к увеличению распространен-
ности желчных камней. Кроме того, с замедлением 
кишечного транзита увеличивается уровень вторич-
ных желчных кислот, способных повышать лито-
генные свойства желчи. Отсутствие желчных кислот 
уменьшает всасывание жирорастворимых витаминов 
и жиров, что приводит к снижению всасывания холе-
стерина.

С одной стороны, энтероциты способны синтези-
ровать вещества, которые влияют на метаболическую 
активность поджелудочной железы и печени, напря-
мую или опосредовано воздействующую на синтез 
холестерина и желчных кислот. С другой стороны, 
избыточный рост анаэробных бактерий в просвете 
тощей кишки ведет к усиленной деконъюгации свя-
занных желчных кислот. 

Известно, что желчнокаменная болезнь часто 
осложняется возникновением панкреатита – по дан-
ным разных авторов, в 25–90% случаев [24]. Одним 
из ведущих механизмов формирования билиарного 
панкреатита является повышенное давление в про-

токовой системе желчных путей вследствие функ-
циональных причин (например, билиарной дис-
функции сфинктера Одди) или из-за органических 
нарушений, обусловленных холелитиазом (обтура-
ция конкрементом ампулы большого сосочка двена-
дцатиперстной кишки и др.). За последнее десяти-
летие с выделением такой стадии желчнокаменной 
болезни, как билиарный сладж, ведущую роль в фор-
мировании хронического панкреатита стали отводить 
холелитиазу (билиарный сладж выявляется у 30–75% 
пациентов с идиопатическим панкреатитом) [24]. 
Так как в результате нарушения физико-химического 
состава желчи происходит преципитация ее основных 
компонентов и осаждение в просвете желчного пузыря, 
то немаловажную роль в этом играет и моторно-эва-
куаторная активность желчного пузыря и сфинктер-
ного аппарата желчевыводящих путей. Постоянное 
поступление микролитов в виде песка в просвет две-
надцатиперстной кишки приводит к микротравмам 
слизистой оболочки протоковой системы, что спо-
собствует формированию стенозов ее ампульной 
части (стенозирующий папиллит). При этом в резуль-
тате повышения билиарного давления формируется 
билиарно-панкреатический рефлюкс. При задержке 
желчи в протоковой системе поджелудочной железы 
происходит контакт с панкреатическими ферментами 
и бактериями, в результате высвобожденные желч-
ные кислоты нарушают защитный барьер и паренхиму 
поджелудочной железы. Объем и характер структур-
ных изменений поджелудочной железы при холели-
тиазе находится в прямой зависимости от тяжести 
течения и длительности сопутствующего хрониче-
ского панкреатита [16].

Заключение

В представленном обзоре литературы, посвя-
щенном проблеме коморбидности у пациентов 
с желчнокаменной болезнью, показано, насколько 
многогранно это заболевание, приводящее в силу 
анатомо-физиологической общности органов пище-
варительного тракта к формированию заболеваний 
желудка, двенадцатиперстной кишки, поджелудоч-
ной железы и др. В свою очередь хронические заболе-
вания печени, в том числе инфекционного характера, 
воспалительные заболевания желудка, двенадцати-
перстной кишки и кишечника могут способствовать 
образованию желчных камней. Все это свидетель-
ствует о формировании коморбидных заболеваний 
уже в детском возрасте. 

Важно, что к проблеме коморбидности при желч-
нокаменной болезни необходим междисциплинар-
ный поход, который позволит снизить лекарствен-
ную нагрузку, избежать полипрагмазии и ее тяжелых 
последствий. Необходимо разработать единую форму 
оказания помощи больным с коморбидной патоло-
гией с целью предупреждения ранней инвалидизации 
и улучшения качества жизни. 
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